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Parasiten als Ursache 
von Urtikaria
Helminthen und Protozooen als 
Auslöser der Nesselsucht?
Übersichten
Urtikaria ist eines der häufigsten 
Krankheitsbilder in der Dermatolo-
gie. Parasitäre Infektionen sind ein 
möglicher Auslöser der Beschwerden. 
Auch in Industrienationen nimmt ih-
re Prävalenz durch vermehrte Migra-
tion und Reisetätigkeit stetig zu. Kli-
nik und Diagnostik dieser Erkran-
kungen sind oft komplex, ihre Grund-
züge sollten aber jedem klinisch täti-
gen Dermatologen vertraut sein.
Urtikaria ist ein häufiges Krankheitsbild. 
Schätzungen zufolge kommt es bei bis zu 
25% der Bevölkerung im Laufe des Lebens 
mindestens 1-mal zu Urtikaria. Vor allem 
chronische Urtikaria stellt für die Be-
troffenen eine erhebliche Einschränkung 
im Alltag dar. Die akute Urtikaria kann 
meist symptomatisch behandelt werden; 
umfangreiche Diagnostik zur Ursachen-
findung ist in der Regel nicht nötig. Bei 
der chronischen Urtikaria ist eine solche 
allerdings sinnvoll, da durch die Beseiti-
gung des auslösenden Faktors eine Hei-
lung möglich ist [32].
Bei der Suche nach Auslösern einer 
Urtikaria wird in Regionen, in denen pa-
rasitäre Erkrankungen nur selten vorkom-
men, oft übersehen, dass sowohl intesti-
nale als auch Gewebsparasiten akute oder 
chronische Urtikaria verursachen kön-
nen [8]. Erschwerend kommt hinzu, dass 
v. a. intestinale Parasiten manchmal weni-
ge oder keine weiteren Krankheitssymp-
tome verursachen. Auf der pathophysiolo-
gischen Ebene gibt es Hinweise, dass v. a. 
Helminthen im Wirt eine Induktion von 
IgE- und Mastzellenaktivierung auslösen, 
was zu urtikariellen Beschwerden führen 
kann. Verschiedene Zytokine (z. B. Inter-
leukin-3 und „platelet activating factor“) 
spielen sowohl in der Immunantwort ge-
gen Parasiten als auch in der Pathogene-
se der Urtikaria eine Rolle [16, 22] und 
könnten eine pathophysiologische Brü-
cke darstellen. Epidemiologische Daten 
stützen diese Hypothese. Eine italienische 
Studie zeigt, dass bei Patienten mit aller-
gischen Symptomen (chronische Urtika-
ria, atopische Dermatitis, Pruritus unbe-
kannter Genese) signifikant häufiger In-
fektionen mit Darmparasiten bestehen 
als bei Kontrollen ohne solche Symptome 
(. Tab. 1, [12]). Des Weiteren gibt es viele 
Fallberichte, die einen Zusammenhang 
zwischen Parasitosen und Urtikaria na-
he legen. Hierbei ist allerdings zu beach-
ten, dass sowohl Urtikaria als auch para-
sitäre Infektionen häufig sind und es sich 
somit um eine Koinzidenz ohne kausalen 
Zusammenhang handeln könnte.
Da immer mehr Menschen aus Indus-
trienationen in Länder mit hoher Ende-
mizität für Parasiten reisen, und gleichzei-
tig die Zahl der in Endemiegebieten aufge-
wachsenen Migranten rapide ansteigt, ge-
winnen Parasiten in diesem Zusammen-
hang auch hier zunehmend an Bedeutung. 
Im Folgenden sollen die wichtigsten pa-
rasitären Ursachen von akuter und chro-
nischer Urtikaria mit entsprechendem dia-
gnostischen Vorgehen und Therapie vor-
gestellt werden. Obwohl die akute Urtika-
ria per se meist nicht behandlungsbedürf-
tig ist, werden ihre Auslöser bewusst prä-
sentiert, da diese Erstsymptom einer the-




Blastocystis hominis ist ein weltweit vor-
kommendes intestinales Protozoon. Man 
geht davon aus, dass der Erreger fakulta-
tiv pathogen ist. Die Infektion erfolgt auf 
fäkal-oralem Weg oder über Wasser und 
Lebensmittel [28].
In der Literatur gibt es mehrere Be-
richte über Blastocystis hominis als 
wahrscheinlichen Auslöser einer chro-
nischen Urtikaria. Die bereits zitierte 
italienische Studie konnte bei Patienten 
mit Urtikaria und anderen allergischen 
Hautsymp tomen signifikant häufiger ei-
ne hohe Dichte dieses Einzellers im Stuhl 
nachweisen als bei gesunden Kontrollen 
(. Tab. 1, [12]). Für Probanden mit ei-
ner niedrigen Parasitenlast konnte jedoch 
kein Zusammenhang beobachtet werden, 
was sich gut mit der Hypothese verein-
baren lässt, dass die Pathogenizität von 
Blastocystis hominis mit der Schwere des 
Befalls korreliert [28]. Des Weiteren gibt 
es mehrere Fallberichte von insgesamt 
13 Patienten mit chronischer Urtikaria, 
bei denen Blastocystis hominis im Stuhl 
nachgewiesen werden konnte und deren 
Symptome nach koprologisch bestätigt 
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erfolgreicher Behandlung ver schwanden 
[5, 25].
Klinische Hinweise auf eine Infekti-
on mit Blastocystis hominis können gas-
trointestinale Beschwerden (Durchfälle, 
krampfartige Bauchschmerzen, Übelkeit 
und Flatulenz) oder eine periphere Eo-
sinophilie sein. Die meisten Infizierten 
sind aber beschwerdefrei. Die Diagnostik 
erfolgt mittels Stuhluntersuchungen. Die 
Therapie kann entweder mit 5-Nitroimi-
dazolen wie Metronidazol (Flagyl®, Clont®) 
oder Ornidazol (Tiberal®) oder Co-tri-
moxazol (z. B. Bactrim forte®) erfolgen 
(. Tab. 2, [28]). Generell sollte die In-
dikation zur Therapie zurückhaltend ge-
stellt werden. Eine chronische Urtikaria 
mit Nachweis des Protozoons stellt jedoch 
eine Therapieindikation dar.
Giardia lamblia
Giardia lamblia verursacht weltweit die 
meisten Infektionen durch Darmprotozo-
en beim Menschen. Der Erreger kommt 
v. a. unter schlechter Hygiene vor, ist aber 
keinesfalls auf Entwicklungsländer be-
schränkt. So werden die jährlich neu auf-
getretenen Infektionen allein in den USA 
auf 2 Mio. geschätzt [23]. Die Infektion er-
folgt über kontaminiertes Wasser und Le-
bensmittel. Eine Studie in England zeigte, 
dass Schlucken von Wasser beim Schwim-
men, Trinken von kontaminiertem Lei-
tungswasser sowie Essen von Salat Risiko-
faktoren für eine Infektion darstellen [1].
Für einen kausalen Zusammenhang 
zwischen Lamblieninfektion und chro-
nischer Urtikaria gibt es deutliche Hinwei-
se. Die bereits mehrfach zitierte italienische 
Fall-Kontroll-Studie sowie eine Studie aus 
Venezuela fanden einen signifikanten Zu-
sammenhang zwischen dem Auftreten 
von Giardia lamblia im Stuhl sowie dem 
Vorhandensein von Urtikaria und anderen 
allergischen Hautsymptomen [9, 12]. Eine 
deutsche Arbeit beschreibt das Vorliegen 
von Lamblien bei 2 Patienten mit chro-
nischer Urtikaria und 1 Patienten mit Pru-
ritus ohne Exanthem. Bei diesen Patienten 
kam es nach einer entsprechenden antimi-
krobiellen Therapie mit konsekutiv nega-
tiven Stuhlbefunden zu einem Verschwin-
den der Symptome [24].
Eine Giardiasis kann klinisch sowohl 
asymptomatisch verlaufen als auch mit 
Diarrhö, krampfartigen abdominellen 
Schmerzen und Malabsorption einher-
gehen. Vor allem in Entwicklungsländern 
kann die Malabsorption bei Kindern zu 
Gedeihstörungen und Einschränkung 
kognitiver Funktionen führen [1]. Die 
Dia gnose des intestinalen Befalls erfolgt 
im Stuhl. Obwohl mittlerweile Antigen-
tests mit sehr hoher Sensitivität und Spe-
zifität auf dem Markt sind, sollte zunächst 
eine mikroskopische Untersuchung des 
Nativ- und angereicherten Stuhles erfol-
gen, da die Beschwerden auch durch ei-
ne Vielzahl anderer intestinaler Para-
siten verur sacht sein könnten. Bei nega-
tiven mikroskopischen Befunden und 
weiterhin bestehendem Verdacht auf eine 
Lamblieninfektion sollten dann Antigen-
tests zum Einsatz kommen. Weitere dia-
gnostische Möglichkeiten sind der Nach-
weis von Lamblien in Duodenalaspirat 
oder -biopsien. Diese Techniken sollten 
jedoch aufgrund ihrer Invasivität Ausnah-
mefällen vorbehalten bleiben. Die Thera-
pie basiert auf 5-Nitroimidazolen, wie z. B. 
Metronidazol oder Ornidazol; als Reser-
vemittel kann Albendazol (Zentel®) einge-
setzt werden (. Tab. 2, [1]).
Toxocariasis
Die Toxocariasis ist weltweit verbreitet 
und vermutlich die häufigste Helminthi-
ase in Industrienationen. Sie wird von 
den Nematoden Toxocara canis und To-
xocara cati verursacht, deren natürlicher 
Wirt Hund und Katze sind. Sie leben im 
Verdauungstrakt der Tiere und scheiden 
Eier über deren Kot aus. Menschen infi-
zieren sich durch die Ingestion von Ei-
ern, was v. a. bei Kindern typischerwei-
se beim Spielen in mit Tierkot verun-
reinigten Sandkästen geschieht. Neuin-
fektionen bei Erwachsenen sind seltener 
und können durch mit Tierkot kontami-
nierte rohe Speisen oder in Ausnahmefäl-
len auch durch Essen von rohem Fleisch 
eines Zwischenwirtes (Lamm, Kanin-
chen, Rind, Huhn) verursacht werden. 
Der Mensch ist Fehlwirt im Lebenszyk-
lus des Parasiten, weshalb die Larven ziel-
los durch den Körper wandern. Toxoca-
rainfektionen beim Menschen sind weit 
verbreitet. Die Rate der Seropositivität als 
Zeichen stattgehabter Infektion liegt in In-
dustrienationen bei 2–5% in Städten und 
14–37% in ländlichen Gebieten. In tro-
pischen Ländern reichten die Raten von 
63% in Bali bis 93% in La Réunion. Vor 
allem Kinder sowie Personen in Haushal-
ten mit engem Tierkontakt haben ein hö-
heres Infektionsrisiko [18].
Die Toxocariasis hat verschiedene kli-
nische Manifestationsformen. Hauptsyn-
drome sind die viszerale und die oku-
läre Larva migrans. Während bei der ers-
ten Form durch das Wandern der Wür-
mer verschiedene Organe befallen wer-
den und sich Organsymptome mit Fieber 
und ausgesprochener Eosinophilie mani-
festieren, kommt es bei der zweiten Form 
zu einem Wurmbefall des Auges, der kli-
nisch ein Retinoblastom imitieren kann. 
Die Diskrepanz zwischen hoher Seroposi-
tivität und geringer Anzahl der bekannten 
Fälle von Larva migrans visceralis führte 
zur Definition der „common“ bzw. „co-
vert toxocariasis“ [18]. Hierbei stehen 
schwach ausgeprägte unspezifische All-
gemeinsymptome im Vordergrund. Eines 
dieser Symptome ist Urtikaria. Dies wird 
durch Ergebnisse mehrerer Studien ge-
stützt. So ergab sich in 2 französischen 
Fall-Kontroll-Studien, die 134 bzw. 51 Pati-
enten mit chronischer Urtikaria einschlos-
Tab. 1  Prävalenz von Parasiten im Stuhl von Patienten mit allergischen Hauterkran-
kungen. (Adaptiert aus [12])




Anzahl (%) Anzahl (%)
Blastocystis hominis
<5 Parasiten pro Gesichtsfeld 6 (2,75%) 10 (4,81%)
≥5 Parasiten pro Gesichtsfeld* 6 (2,75%) 1 (0,48%)
Giardia lamblia* 9 (4,13%) 1 (0,48%)
Sonstige Parasiten* 27 (12,39%) 11 (5,28%)
Kein Erreger nachweisbar* 170 (77,98%) 185 (88,94%)
Gesamt 218 (100%) 208 (100%)
* Statistisch signifikanter Zusammenhang (p≤0,05).




sen, eine statistisch signifikante Odds Ra-
tio von 2,23 bzw. 6,9 für Seropositivität 
gegen über Toxocara [17, 31]. In einer der 
Studien zeigte sich eine deutliche Besse-
rung der urtikariellen Symptome bei an-
tihelminthisch behandelten im Vergleich 
zu unbehandelten Patienten, was zusätz-
lich für eine Kausalität spricht.
Das sensitivste (ca. 78%) und spezi-
fischste (ca. 92%) Verfahren zur Diagnose 
der Toxocariasis ist die Serologie. Eosino-
philie und erhöhtes Gesamt-IgE sind wei-
tere wegweisende Befunde, die aber ge-
rade bei der „covert toxocariasis“ längst 
nicht immer vorhanden sind. Die Serolo-
gie kann allerdings nicht zwischen aktu-
eller und durchgemachter Infektion un-
terscheiden. Eine Behandlungsindikation 
ist daher nur gegeben, wenn neben posi-
tiver Serologie entweder eine typische Kli-
nik oder Eosinophilie besteht. Mittel der 
Wahl ist Albendazol (. Tab. 2, [18]).
Strongyloidiasis
Die Strongyloidiasis wird durch den 
Zwergfadenwurm Strongyloides ster-
coralis verursacht, von dem weltweit et-
wa 100 Mio. Menschen befallen sind. Prä-
valenzraten der Infektion sind in Ent-
wicklungsländern hoch, aber auch in In-
dustrienationen kommen sowohl ende-
mische als auch importierte Fälle vor. Die 
Primoinfektion erfolgt durch Barfußlau-
fen über mit Larven kontaminierte Er-
de. Nach Hautpenetration migrieren die 
Larven durch den Körper, bis sie schließ-
lich den Dünndarm erreichen. Dort legt 
der Wurm Eier, welche sich im Darm zu 
infektiösen Larven entwickeln können. 
Dies verleiht Strongyloides die Fähigkeit 
zur Autoinfektion, was zu jahrzehntelan-
gen Infektionen führen kann [19].
Urtikarielle Beschwerden im Verlauf 
der Strongyloidiasis sind häufig. Zum ei-
nen kommt es durch migrierende Würmer 
rezidivierend zur „Larva currens“ („ren-
nende Larve“), einem lokalen juckenden 
Exanthem, welches rasch unter der Haut 
fortschreitet. Zum anderen besteht häu-
fig eine generalisierte chronische Urti-
karia. Studien an ehemaligen Kriegsge-
fangenen in Südostasien zeigten ein häu-
figes Auftreten von Urtikaria bei nachge-
wiesener chronischer Strongyloidiasis. In 
einer Studie betrug die Prävalenz von Ur-
tikaria bei Wurmnachweis 66%, während 
sie bei ehemaligen Gefangenen ohne die-
sen nur bei 3% lag. In der gleichen Studie 
betrug die Prävalenz der Larva currens 30 
bzw. 0% [13].
Tab. 2  Übersicht potenzieller parasitärer Erreger einer chronischen Urtikaria









Fäkal-oral, evtl. auch 










•  In der Regel keine Be-
handlung
•  Metronidazol (3-mal 
250 mg/Tag über 
5–10 Tage)
•  Ornidazol (2-mal 500 mg/
Tag über 5 Tage)
•  Cotrimoxazol (2-mal 
160/800 mg über 7 Tage)













Antigentest im Stuhl, 
Duodenalaspirat bzw. 
Duodenalbiopsie
•  Ornidazol (2-mal 500 mg/
Tag über 5 Tage)
•  Metronidazol (3-mal 
250 mg/Tag über 5–7 Ta-
ge)
•  Albendazol (2-mal 
400 mg/Tag über 5 Tage)
Toxocara canis/
cati
Weltweit Orale Aufnahme von 
mit Tierkot kontami-
niertem Sand/Erde 
sowie Speisen, Essen 
von rohem Fleisch 
eines Zwischenwirtes






•  Albendazol (2-mal 10–
15 mg/kg KG/Tag über 
5–10 Tage)
















Periphere Eosinophilie Direktnachweis im 
nativen oder konzent-




•  Ivermectin (1-mal 
200 μg/kg KG über 
2 Tage)
•  Thiabendazol (50 mg/kg 
KG über 2 Tage)
•  Albendazol (2-mal 
400 mg/Tag über 3 Tage)
•  Anstieg der Eosinophilie 
zeigt Therapieerfolg an
•  Serologische Kontrolle al-
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Zusammenfassung
Die Urtikaria ist eine der häufigsten Erkran-
kungen im dermatologischen Alltag. Die Be-
schwerden sind für die Betroffenen oft sehr 
einschränkend. Es gibt deutliche pathophy-
siologische und epidemiologische Hinwei-
se, dass Helminthen und Protozoen zwar sel-
tene, aber behandelbare Auslöser von akuter 
und chronischer Urtikaria sein können. Oft-
mals fehlt allerdings das Bewusstsein, dass 
Parasitosen auch in der industrialisierten Ge-
sellschaft, bedingt durch einen steilen An-
stieg von Migration und weltweiter Reise-
tätigkeit, mit zunehmender Prävalenz vor-
kommen. Der vorliegende Beitrag stellt die 
häufigsten parasitären Ursachen von Urtika-
ria vor und erläutert wichtige Aspekte von 
Anamnese, Klinik, Diagnostik und Therapie.
Schlüsselwörter
Urtikaria · Parasiten · Helminthen · Protozoen · 
Pathophysiologie
Parasites as a cause of 
urticaria. Helminths and 
protozoa as triggers of hives?
Abstract
Urticaria is one of the most prevalent disor-
ders in dermatological practice. The disease 
can be incapacitating. There are clear patho-
physiological and epidemiological hints that 
helminths and protozoa are rare but treatable 
causes of acute and chronic urticaria. Doctors 
and patients are often not aware that para-
sitic diseases are increasingly common even 
in industrialized countries due to a steep rise 
in migration and international travel. This re-
view presents the most important parasitic 
causes of urticaria and provides relevant de-
tails regarding personal history, clinical pre-
sentation, diagnosis and therapy.
Keywords
Urticaria · Parasites · Helminths · Protozoa · 
Pathophysiology
Weitere klinische Manifestationen 
einer Strongyloidiasis sind pulmona-
le Symptome wie Husten, asthmatische 
Beschwerden und ein pulmonales Infilt-
rat und abdominelle Beschwerden wie 
krampfartige Schmerzen, Diarrhö und 
Malabsorption. Eine Eosinophilie im Blut 
tritt häufig auf. Vor allem unter Immun-
suppression (z. B. Steroidtherapie, Ma-
lignome) kann es zum lebensbedroh-
lichen Hyperinfektionssyndrom mit sep-
tischen Verlaufsformen kommen [19].
Die Diagnostik einer Strongyloidia-
sis gestaltet sich oft schwierig. Während 
1-malige Nativstuhluntersuchungen nur 
eine geringe Sensitivität besitzen, liegt 
diese bei konzentriertem Stuhl und der 
speziellen Baermann-Technik bei etwa 
80%. Serologische Methoden haben ei-
ne Sensitivität von bis zu 90%, können 
aber nicht zuverlässig zwischen beste-
hender und durchgemachter Infektion 
differenzieren. Eine Strongyloidiasis ist 
auch bei fehlendem Nachweis im Stuhl 
wahrscheinlich, wenn bei positiver Sero-
logie entweder klinische Symptome oder 
eine periphere Eosinophilie vorliegen. 
Bei Immunsupprimierten können so-
wohl Eosinophilie als auch serologische 
Reaktion fehlen, hier sind Klinik und ei-
ne mögliche Exposition zur Diagnose-
findung besonders wichtig. Die Thera-
pie der Wahl ist Ivermectin, ersatzweise 
kann auch Albendazol eingesetzt werden 
(. Tab. 2, [11]).
Sonstige Parasiten
Neben den genannten Erregern gibt es 
noch sporadische Fallberichte über In-
fektionen mit weiteren Parasiten im Zu-
sammenhang mit chronischer Urtika-
ria. Hierzu gehören unter anderem Fi-
larien, Entamoeba histolytica sowie ver-
schiedene Echinokokkusarten. Diese Er-
reger sind in . Tab. 3 zusammenfassend 
dargestellt. Bei Verdacht auf eine entspre-
chende Infektion sollte angesichts der 
Komplexität von Diagnostik und Thera-




Die Anisakiasis wird durch die Nema-
toden Anisakis sp. und Pseudoterrano-
va decipiens verursacht, die viele Meeres-
fische befallen. Die Prävalenz in Fischen 
ist weltweit hoch und beträgt je nach Spe-
zies und Gewässer 4 bis nahezu 100% 
[3]. Menschen infizieren sich durch Es-
sen roher oder ungenügend gegarter Fi-
sche. Entsprechend den Essgewohnheiten 
schwankt die Häufigkeit der Sensibilisie-
rung auf parasitäre Antigene. Sie ist mit 
63% am höchsten in Japan (Sushi und Sas-
himi) und liegt in Spanien (v. a. marinierte 
Sardellen) bei 15%. Die Zahl der jährlich 
gemeldeten Fälle liegt weltweit bei etwa 
2000, davon die Mehrzahl in Japan. In Eu-
ropa nimmt die Zahl in den letzten Jah-
ren stetig zu, v. a. in Spanien, Frankreich 
und den Niederlanden. Effektive Präven-
tionsmaßnahmen bestehen im Erhitzen 
von Fisch über 60°C für 10 min oder im 
Tieffrieren unter −20°C für 24 h. Letzte-
res hat in den Niederlanden (Matjes) zu 
einem deutlichen Rückgang der Fälle ge-
führt [6].
Klinische Manifestationen lassen sich 
in 2 Entitäten unterteilen: allergische und 
gastrointestinale Symptome. Die aller-
gische Komponente ist vermutlich durch 
eine IgE-vermittelte Sofortreaktion be-
dingt. Es kommt häufig zu Urtikaria, aber 
auch schwere Krankheitsbilder bis hin 
zum anaphylaktischen Schock werden 
beobachtet. Symptome treten meist in-
nerhalb weniger bis maximal 24 h nach 
Ingestion auf. In Spanien fanden sich all-
ergische Manifestationen nach Essen von 
rohem Fisch bei mehr als einem Drittel 
von Patienten, die eine serologische Sen-
sibilisierung auf Anisakis aufwiesen [6]. 
Eine weitere Studie fand bei 8 von 100 Pa-
tienten mit akuter Urtikaria Anisakis als 
Auslöser [7].
Bei der gastrointestinalen Anisakidose 
unterscheidet man zwischen gastrischer 
(60–70% der Fälle) und intestinaler (20–
30% der Fälle) Form. Bei der Ersteren im-
ponieren Übelkeit, epigastrische Schmer-
zen und hämorrhagische Ulzerationen 
im Magen. Die Gastroskopie dient so-
wohl der Diagnosestellung durch Direkt-
nachweis von Larven als auch der Thera-
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pie durch deren Entfernung. Erfolgt die-
se nicht, so stirbt der Parasit meist nach 
einigen Tagen ab und hinterlässt ein eo-
sinophiles Granulom in der Magenwand. 
Auch chronische Verlaufsformen wer-
den beschrieben, und ein ätiologischer 
Zusammenhang mit Magenkarzinomen 
wird diskutiert. Bei der intestinalen Form 
kommt es meist zu Befall des terminalen 
Ileums, seltener auch des Kolons. Symp-
tome wie Diarrhö, Obstipation, Übelkeit 
und manchmal auch Fieber und Aszites 
stehen im Vordergrund. Je nach Lokali-
sation ist eine diagnostische und thera-
peutische Intervention mittels Kolosko-
pie möglich. Es werden chronische Ver-
läufe mit rezidivierenden abdominellen 
Beschwerden über Jahre beschrieben. Für 
chronisch verlaufende Formen mit pa-
rasitärer Persistenz des Parasiten wurde 
das Auftreten einer chronisch-rezidivie-
renden Urtikaria beschrieben [4]. Bei al-
len Formen kommt es nur in etwa 40% zu 
Eosinophilie im Blut [3]
Obwohl eine Anisakiasis insgesamt 
selten Ursache einer akuten Urtikaria 
ist, sollte gezielt nach Konsum von roh-
em Fisch gefragt werden. In der Akutpha-
se ist die beweisende Diagnostik nur über 
den Nachweis des Wurmes in der Gastros-
kopie bzw. Koloskopie möglich, während 
derer auch die kurative Entfernung erfol-
gen sollte. Die Diagnostik mittels Serolo-
gie sowie Differenzialblutbild ist in der 
Akutsituation ohne Belang, da die ent-
sprechenden Tests erst nach mehreren 
Tagen positiv werden. Zur Diagnose der 
chronischen Verlaufsformen haben sie 
aber einen hohen Stellenwert. Eine IgE-
Tab. 3  Übersicht seltener parasitärer Erreger einer chronischen Urtikaria
Parasit Vorkommen Übertragung Nichturtikarielle Symptome Diagnostik Therapie
Filarien Afrika, Asien, 
Lateinamerika
Fliegen und Mücken Juckreiz, Schwellungen, Wurm-
passage, ophthalmologische 
Symptome
Erregernachweis im Blut, 
„skin snips“, Serologie




Weltweit Orale Aufnahme von 
Eiern durch Kontakt zu 
Tieren sowie Essen kon-
taminierter Speisen
Je nach Spezies Zysten bzw. in-







Aspiration und Auffüllen 
mit skoliziden Substanzen
Tab. 4  Übersicht potenzieller parasitärer Erreger einer akuten Urtikaria
Parasit Vorkommen Übertragung Nichturtikarielle Symptome Diagnostik Therapie
Anisakis sp. Weltweit in 
 vielen Fischarten
Essen von rohem bzw. 
ungenügend erhitztem 
Fisch
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Möglichst nur in enger 
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Parallelserologie)
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Sensibilisierung kann mittels Pricktest 
oder der Bestimmung spezifischer Anisa-
kis-IgE nachgewiesen werden. In der Ab-
dominalsonographie können sich unspe-
zifische Veränderungen am Darm zeigen. 
Falls keine endoskopische Therapie mög-
lich sein sollte, kann ein Therapieversuch 
mit Albendazol, begleitet von supportiven 
Maßnahmen, erwogen werden. Bei The-
rapieresistenz bleibt als Ultima Ratio ein 
chirurgischer Eingriff zur Entfernung des 
Parasiten bzw. des granulomatösen Gewe-
bes (. Tab. 4, [3]).
Fasciolose
Die Fasciolose wird durch den Tremato-
den Fasciola hepaticum verursacht. Der 
Mensch infiziert sich durch Essen von 
rohem Gemüse (v. a. Wasserkresse). Seit 
1980 ist die Zahl der weltweit registrier-
ten Fälle beim Menschen angestiegen, 
bleibt insgesamt aber eher klein. Die Fälle 
in den letzten 25 Jahren werden auf etwa 
7000 weltweit geschätzt, davon ca. 3000 
in Europa. Die Dunkelziffer scheint aber 
extrem hoch zu sein. Schätzungen gehen 
von bis zu 17 Mio. Infizierten aus. Studien 
zeigten eine niedrige Prävalenz in West-
europa, sodass es sich bei den hier auftre-
tenden Fällen meist um importierte Er-
krankungen handeln dürfte [21].
Die klinischen Manifestationen las-
sen sich in 2 Stadien unterteilen. Die aku-
te oder hepatische Phase beginnt 1–3 Wo-
chen nach Infektion. Es kommt zu Fie-
ber, Gewichtsverlust, rechtsseitigen Ober-
bauchschmerzen und Subikterus, meist 
mit einer Eosinophilie einhergehend. 
Nach 3–4 Monaten erfolgt ein Übergang 
in die chronische oder biliäre Phase, bei 
der cholangitische Beschwerden mit Cho-
lestase und z. T. einer Pankreatitis impo-
nieren. Die Eosinophilie geht in dieser 
Phase meist wieder zurück [15].
Vor allem in der akuten Phase tritt häu-
fig eine Urtikaria auf. Von 18 Fällen mit 
akuter Fasciolose in Spanien kam es bei 4 
(22%) zu Urtikaria. Ein Review von 75 in 
der Literatur beschriebenen Fällen zeigte 
eine Urtikaria in 7 (9%) [2]. Eine Studie 
aus der südwestlichen Türkei ergab bei 
9 von 62 (14,5%) Patienten mit Urtikaria 
Antikörper gegen Fasciola hepatica, wäh-
rend dies nur bei 1 von 62 (1,6%) gesunden 
Kontrollen der Fall war. Allerdings ist un-
klar, ob zum Zeitpunkt des Auftretens der 
Urtikaria tatsächlich eine akute Infektion 
mit Fasciola vorlag [8].
Weil die Ausscheidung der Eier erst 
nach 3 Monaten einsetzt, und selbst dann 
nur wenige Eier ausgeschieden werden, 
sind serologische Verfahren das diagnos-
tische Mittel der Wahl. Da es zu Kreuzre-
aktionen mit anderen Parasiten kommen 
kann, ist allerdings die Spezifität nicht im-
mer hoch. Nach Möglichkeit sollten da-
her verschiedene serologische Tests kom-
biniert werden [15]. In der Therapie hat 
sich mittlerweile Triclabendazol als Stan-
dard etabliert (. Tab. 4).
Schistosomiasis (Bilharziose)
Die Schistosomiasis wird durch Tremato-
den der Spezies Schistosoma verursacht. 
Die Schistosomiasis ist, gemessen an der 
verursachten Morbidität, nach der Mala-
ria die zweitwichtigste parasitäre Tropen-
krankheit. Schätzungen der WHO zufol-
ge sind 200 Mio. Menschen in 74 Län-
dern betroffen, jährlich sterben etwa 
200.000 Menschen an der Krankheit. In 
den Industrienationen nimmt die Zahl 
der importierten Infektionen durch Rei-
sende und Migranten in den letzten Jah-
ren stetig zu. In Europa wurden 2003 et-
wa 800 Fälle gemeldet, wovon zwei Drit-
tel auf Migranten und Flüchtlinge und 
ein Drittel auf europäische Touristen ent-
fielen [14]. Bei der chronischen Verlaufs-
form kommt es je nach Erregerspezies zur 
Darm- bzw. Blasenbilharziose. Folgen der 
Ersteren sind intestinale Obstruktion, En-
teropathien und periportale Fibrose, für 
die Letztere scheint ein ätiologischer Zu-
sammenhang mit Plattenepithelkarzino-
men der Blase zu bestehen [27].
Im Verlauf der Schistosomiasis kann es 
zu 2 Hautbefunden kommen. Zum einen 
tritt wenige Stunden nach Penetration der 
Zerkarien eine makulopapulöse Eruption 
an der Eintrittsstelle auf. Die Symptomatik 
ist jedoch oft so blande, dass sie nicht be-
merkt wird [26]. Zwei bis 12 Wochen nach 
Penetration kommt es bei einem Teil der 
Infizierten, hauptsächlich immunologisch 
„Naiven“, zur akuten Schistosomiasis (Ka-
tayama-Fieber). Die teils schwer verlau-
fende und im Extremfall bis zu 4 Monate 
andauernde Erkrankung [29] wird wahr-
scheinlich durch zirkulierende Immun-
komplexe verursacht. Es steht eine fie-
berhafte Allgemeinsymptomatik, teils mit 
Hämaturie, blutiger Diarrhö, Oberbauch-
schmerzen, respiratorischen Symptomen 
und ausgeprägter Eosinophilie im Vorder-
grund. Ein Angioödem sowie akute Ur-
tikaria können auftreten. Auf pathophy-
siologischer Ebene scheinen hier v. a. das 
Major Basic Protein (MBP) der Eosino-
philen sowie Interaktionen zwischen IgE, 
Mastzellen und Basophilen eine Rolle zu 
spielen. Bei einer Studie in Brasilien hat-
ten 16 von 34 (47%) Patienten mit akuter 
Schistosomiasis Urtikaria oder ein Angio-
ödem. Zudem zeigte sich ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen dem Auftreten 
von Hautsymptomen und der Schwere des 
Krankheitsbildes [26]. Eine weitere Stu-
die aus Brasilien beschreibt das Auftreten 
Tab. 5  Übersicht seltener parasitärer Erreger einer akuten Urtikaria
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eines Exanthems bei 8 von 17 (47%) Pati-
enten mit akuter Schistosomiasis [10].
Angesichts der oben beschriebenen 
schwerwiegenden Konsequenzen einer 
chronischen Schistosomiasis ist es extrem 
wichtig, die Infektion bereits im Akutsta-
dium zu erkennen und adäquat zu thera-
pieren. Deshalb sollte bei jeder akuten Ur-
tikaria gezielt nach einer entsprechenden 
Exposition (Kontakt mit Süßwasser in 
Endemiegebieten) gefragt werden. Da in 
der Frühphase der Krankheit meist noch 
keine Eier ausgeschieden werden, ist die 
Serologie, die eine hohe Sensitivität und 
Spezifität aufweist, der wichtigste Pfeiler 
der Diagnostik [27]. Im Akutstadium der 
Krankheit werden Steroide eingesetzt. Für 
die spezifische Therapie ist Praziquantel 
Mittel der Wahl (. Tab. 4). Aufgrund der 
Komplexität der Behandlung sollte diese 
ausschließlich in enger Zusammenarbeit 
mit einem Tropenmediziner erfolgen.
Sonstige Parasiten
Außer den beschriebenen Ursachen gibt 
es einzelne Fallberichte über weitere Pa-
rasitosen, wie z. B. Echinococcus gra-
nulosus oder Ascaris lumbricoides, im 
Zusammenhang mit akuter Urtikaria 
(. Tab. 5).
Abklärungsschritte
Zur Abklärung einer chronischen Ur-
tikaria werden gemäß kürzlich publi-
zierten Richtlinien [33, 34] eine ausge-
dehnte Anamnese, ein differenziertes 
Blutbild und ein Auslassversuch mög-
licher Allergene (v. a. Medikamente) als 
Basisprogramm empfohlen. Die Suche 
nach Infekten erfolgt neben weiteren Ab-
klärungen (Typ-I-Allergie, Autoantikör-
per, Schilddrüsenhormone, physikalische 
Tests, pseudoallergenfreie Diät) in einem 
erweiterten Programm [34]. Bakterielle 
Infektionen (z. B. H. pylori, Streptokok-
ken, Staphylokokken), Viren (z. B. Hepa-
titis B und C), Pilze und Parasiten wurden 
als Auslöser einer Urtikaria beschrieben 
[30]. Mehrere Studien weisen darauf hin, 
dass zahlreiche Patienten mit Urtikaria 
von der Behandlung einer Infektion pro-
fitiert haben, auch wenn im Einzelfall ei-
ne spontane Heilung der Urtikaria nicht 
ausgeschlossen werden kann [30] und die 
Datenlage immer noch spärlich ist.
Bei der Abklärung von Parasiten ist die 
Frage nach Aufenthalten in Übersee, Süd- 
oder Osteuropa und auch der eingenom-
menen Nahrungsmittel von größter Be-
deutung. Das Vorhandensein von gastro-
intestinalen Symptomen, Fieber sowie ei-
ner Bluteosinophilie kann auf parasitäre 
Erkrankungen hinweisen (. Tab. 2, 3, 
4, 5). Der nächste Abklärungsschritt be-
inhaltet Stuhluntersuchungen auf Para-
siten. Bei Verdacht auf Helminthen (z. B. 
Schistosoma, Fasciola hepatica, Ascaris) 
haben Frischstuhluntersuchung mit Fil-
tration des Stuhlsedimentes eine höhere 
Sensitivität als Stuhluntersuchungen in 
einem Nährmedium. Bei der Suche nach 
Protozoen (z. B. Lamblien, Blastocystis 
und Amöben) werden hingegen Stuhlun-
tersuchungen in einem Nährmedium (ha-
selnussgroße Stuhlprobe in SAF-Lösung) 
empfohlen. Die Sensitivität der Stuhlun-
tersuchungen beträgt je nach Erreger für 
eine Stuhluntersuchung 60 bis >90% und 
für 3 Stuhluntersuchungen 90–99% [20]. 
In der Routine werden häufig eine Frisch-
stuhluntersuchung und 2 Untersuchungen 
im SAF-Nährmedium durchgeführt. Bei 
Verdacht auf Strongyloides werden spe-
zielle Stuhluntersuchungen empfohlen. 
Die Stuhluntersuchungen dürfen nicht zu 
früh erfolgen. Zum Zeitpunkt des Auftre-
tens der Urtikaria und anderer Symptome 
sind die Würmer oft noch in der migra-
torischen Phase ihres Zyklus. Die Matu-
ration und die Eiablage können mehre-
re Wochen später erfolgen. Serologische 
Untersuchen auf Toxocara und Strongy-
loides werden routinemäßig, die übrigen 
Serologien nur bei klinischem Verdacht 
empfohlen. Je nach Erreger haben sie ei-
ne höhere Sensitivität als die Stuhlunter-
suchung (z. B. Bilharziose, Strongyloidose 
>90%), werden früher als die Stuhlunter-
suchung positiv (z. B. Bilharziose, Fascio-
la hepatica) oder sind die einzige nichtin-
vasive Diagnosemöglichkeit (Toxocaria-
sis, Anisakiasis). Die Sensitivität der Se-
rologien liegt über 90%.
Fazit für die Praxis
Bei Vorliegen urtikarieller Beschwerden 
sollte gezielt nach parasitären Infekti-
onen gesucht werden. Diese stellen eine 
seltene, aber wichtige potenzielle Ursa-
che chronischer und akuter Urtikaria dar, 
auch wenn im Einzelfall noch nicht für je-
den Parasiten ein kausaler Zusammen-
hang bewiesen werden konnte. Bei pa-
rasitär verursachter chronischer Urtika-
ria besteht die Möglichkeit einer ursäch-
lichen Diagnose und Therapie. Eine aku-
te Urtikaria kann zudem erstes Symptom 
einer schweren therapiebedürftigen In-
Tab. 6  Wegweisende Schritte zur Diagnostik einer Parasitose bei Urtikaria
Chronische Urtikaria
Gezielte Anamnese hinsichtlich Auslandsaufenthalten (Übersee, Süd- und Osteuropa) und Expositi-
on (Hygiene, Reisen, Schwimmen, Tierkontakt etc.)
Gezielte Anamnese hinsichtlich eingenommener Speisen (z. B. roher Fisch, suboptimale hygie-
nische Bedingungen)
Gezielte Anamnese hinsichtlich Beschwerden (gastrointestinale Symptome, Organsymptome etc.)
Blutbild (Eosinophilie?)
Stuhl auf Protozoen (1 Frischstuhl und 2 Stuhlproben in SAF-Lösung), 3 Untersuchungen an jeweils 
verschiedenen Tagen
Bei Verdacht auf Strongyloides Zusatzstuhluntersuchungen (Frischstuhl)
Toxocara- und Strongyloidesserologie
Eventuell Serologien auf andere Helminthen
Akute Urtikaria
Gezielte Anamnese hinsichtlich Exposition (Essgewohnheiten: roher Fisch? rohes Gemüse?, Reisen 
mit Möglichkeit der Schistosomenexposition?)
Gezielte Anamnese hinsichtlich Beschwerden (gastrointestinale Symptome, fiebrige Systemerkran-
kung, Organsymptome etc.)
Blutbild (Eosinophilie?)
Bei Verdacht auf Anisakiasis gastroenterologische Abklärung
Bei klinischem Verdacht Serologie auf Fasciola und Schistosomen
Eventuell Serologien auf andere Helminthen und Stuhl auf Helminthen und Parasiteneier
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fektion mit Parasiten sein. Die . Tab. 2, 
3, 4, 5 bieten eine Übersicht der Dia-
gnostik der wichtigsten Parasiten, und 
. Tab. 6 stellt ein schrittweises Vorge-
hen zur Abklärung einer Parasitose dar. 
Je nach Art des Parasiten kann die not-
wendige Therapie entweder direkt vom 
behandelten Dermatologen oder in en-
ger Zusammenarbeit mit einem Tropen-
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